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ABSTRACT: The 2016 Western China Castration-Resistant Prostate Cancer Expert Consensus 

Conference identified and reviewed the available evidences for the seven most important areas of 

controversy in castration-resistant prostate cancer (CRPC) management. The successful 

registration of six drugs for CRPC and great strides made in basic research have led to 

considerable uncertainty as to the best treatment choices, sequence of treatment options, predictive 

biomarkers and assessment of therapeutic efficacy. In terms of insufficient diagnosis, high 

proportion of metastatic-CRPC (M1-CRPC), relative-low level of healthcare system and economic 

constraints in Western China, the therapeutic management of CRPC is essential but challenging 

for urologists in Western region. In this expert panel, the updated guidelines are reviewed and 

accessed by participating experts, and management recommendations based on expert opinions 

2016-12-14 16:30:13

http://www.cnki.net/kcms/detail/61.1374.R.20161214.1630.002.html



and available evidences are presented, in order to provide reference for CRPC patients and 

urologistsin management decisions.  

KEY WORDS: prostate cancer; castration resistance; guideline assessment; treatment strategy; 

expert consensus 

关键词：前列腺癌；去势抵抗；指南解读；治疗策略；专家共识 

中图文编号：R737.25 文献标志码;A 

 

前列腺癌是男性最常见的恶性实体肿瘤之一。2016 年北美地区前列腺癌预测

新发病例约 180890，占所有男性新发实体肿瘤总数的 21%，预测死亡率仅次于

肺癌[1]。我国前列腺癌的检出存在明显地域差异，晚期转移性前列腺癌患者在整

个患者人群中所占比重较大。内分泌治疗虽然是治疗晚期转移性前列腺癌的标准

方案，但几乎所有患者在接受 18~36 个月内分泌治疗后，终究会产生药物抵抗

而进入去势抵抗性前列腺癌（castration resistant prostate cancer, CRPC）阶段。 

尽管随着对 CRPC 演进分子机制的深入研究，近年来多种新型药物在其 3

期临床试验中显示出对 CRPC 患者的优越疗效[2-7]，先后被美国食品药品监督管

理局（Food and Drug Administration, FDA）批准成为治疗 CRPC 的标准用药。

但总体来说，患者在接受治疗后的一段时间内会产生药物抵抗，且药物治疗费用

昂贵，患者的中位总生存时间（overall survival, OS）仍然偏短。中国西部地区，

由于健康意识、前列腺特异性抗原（prostate specific antigen, PSA）筛查、治

疗理念、经济状况等差异，晚期转移性前列腺癌确诊患者在前列腺癌总体人群中

所占比重较大，且患者年龄偏高、病情严重、合并症较多、依从性较差西部地区

医生在晚期前列腺癌、尤其是 CRPC 患者的治疗方面，面临艰巨任务和巨大困

难。 

由于肿瘤生物学的高度异质性，不同 CRPC 患者间对抗雄药物、细胞毒性药

物及其他靶向药物治疗的反应率存在显著差异。因此，在六大类一线用药中如何

选择合适的药物进行个体化的治疗；在治疗过程中又通过哪些指标进行预后评估；

在一线用药治疗出现病情进展后，如何调整治疗方案或进行序贯治疗均是 CRPC

治疗中亟待解决的关键问题。 

为探讨适合中国西部地区 CRPC 的治疗策略，2016 年 3 月，在四川成都举

行了“2016 年去势抵抗性前列腺癌西部专家会议”，结合中国西部地区的治疗特

点和现状，就目前在 CRPC 诊疗过程中的主要热点或关键问题进行了探讨，并



最终形成了西部地区CRPC诊疗专家共识。现将本次会议的专家共识总结如下。 

 

1 去势抵抗性前列腺癌的概念与准确定义 

早在 CRPC 概念提出之前，对于晚期/转移性前列腺癌进展后的定义包括雄

激素非依赖性前列腺癌(androgen independent prostate cancer, AIPC)，激素抵

抗性前列腺癌(hormone refractory prostate cancer,HRPC)等。顾名思义，AIPC

是指在治疗过程中前列腺肿瘤的增殖和侵袭与雄激素信号无关；HRPC 则是指前

列腺癌肿瘤出现对激素类药物耐药而发生进展。但随着对前列腺癌药物抵抗分子

机制的深入研究发现，上述针对前列腺癌耐药进展的定义欠准确。前列腺癌进展

的过程实际包含以下四个阶段/状态（图 1.）：雄激素依赖和 AR 依赖阶段：前列

腺癌肿瘤细胞依赖于睾丸合成后进入循环中的高水平睾酮（testosterone, T）；

内源性雄激素依赖和 AR 依赖阶段：循环中的睾酮被抑制后，肿瘤细胞生长依赖

于其胞内其自身合成或转化雄激素前体物质获得具有活性的雄激素；雄激素非依

赖和雄激素受体（androgen receptor, AR）依赖阶段：雄激素信号活化与配体受

体结合无关，而是通过与其他传导通路信使联系活化（可能有 HER2/NEU、IL-6、

Scr 激酶或经配体非依赖性雄激素受体剪接变体--ARV 表达的其他物质）；雄激

素非依赖性和 AR 非依赖性：雄激素受体信使已被废除而达到完全反应，或其他

未确定的致癌模式驱动肿瘤进展[8]。我们定义的前列腺癌进展是从第二个阶段开

始，很显然，第二甚至第三个阶段，前列腺癌的演进与雄激素信号通路活化仍然

有关，但这种活化与外源性雄激素和受体结合无关，而与内源性雄激素合成、雄

激素受体扩增或突变、雄激素受体剪切变异体形成甚至雄激素信号共刺激因子活

化等相关。AIPC 仅定义了肿瘤对雄激素信号中配体的非依赖性，而没有包含在

极低浓度雄激素环境下，肿瘤细胞内内源性雄激素的生成和肿瘤细胞雄激素受体

的改变而导致的肿瘤进展。该阶段的前列腺癌可能通过 Abiraterone 阻断内源性

雄激素合成达到治疗效果。HRPC 则没能涵盖前列腺癌进展的第三阶段。CRPC

的定义中，“去势”包括手术去势和药物去势，不论是何种去势方式都是将 95%

来源于下丘脑-垂体-性腺轴的雄激素去除，其他途径导致雄激素合成增加、肿瘤

AR 改变及非雄激素信号活化导致疾病进展的诸多因素均包含在“去势抵抗”概

念之中。因此，CRPC 应该是最能够反应前列腺癌疾病进展的概念。 
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图 1.前列腺癌进展各阶段[9] 

 

2CRPC 是否需要维持去势状态？ 

实际上，在血清睾酮达到去势水平时，前列腺癌仍会出现不同程度的进展，

维持去势状态仍然是 CRPC 患者的基础治疗方法[10]，但在 CRPC 阶段是否维持

患者的去势状态尚存争议。早期的临床研究即发现，尽管没有统计学意义，但患

者在进入 CRPC 后，维持去势状态可以使患者获得更长的生存期[11,12]。更重要

的是，事实上，目前所有关于 CRPC 治疗的临床试验均是在维持患者去势状态

的基础上开展的。 

西部专家共识推荐：100%专家同意推荐 CRPC 诊断明确后，患者仍需维持

去势状态。 

 

3 非转移性 CRPC（M0-CRPC）的治疗策略？是否需要积极治疗？ 

M0-CRPC 指无影像学转移证据的 CRPC，其诊断有赖于影像学的准确评估。

而在医疗实践中，何时使用、使用何种影像学方法或使用多种影像学方法联合诊

断及评估 M0-CRPC 是临床上面临的主要问题。部分归为 M0-CRPC 的患者可

能亦存在目前影响学手段无法发现的微转移灶，因此 M0 的诊断标准也一直存在

较大争议。是否提早发现微转移灶并及早进行干预能够使患者获得更大程度的生

存获益亦，是临床医生十分关注的问题。但相关研究表明，通过新型的影像学手

段（PET/CT、MRI 等）及早发现微转移病灶并进行治疗并不能使患者获得生存

方面的获益。因此，2015 年 APCCC 会议中 70%的专家认为 CT 及骨扫描阴性

即可诊断 M0-CRPC[13]。 

在治疗方面，由于缺乏涉及 OS 的前瞻性研究，M0-CRPC 的最佳治疗方案

及药物选择仍未明确。2016 版 NCCN 指南推荐 M0-CRPC 患者在维持去势状态

的基础上参加临床试验。对于 M0-CRPC，内分泌治疗仍是基础的治疗方案，但

延迟内分泌治疗（androgen deprivation therapy,ADT）可能会加速部分患者疾

病的进展，那么是否所有的 M0-CRPC 患者均需要进行积极治疗？虽然积极治疗

可能给部分患者带来副作用，且接受积极治疗的患者亦最终可能由于前列腺癌进

展而导致死亡，但积极治疗能在一定程度上延缓疾病进展时间，并且改善患者疼



痛等临床症状。同时积极治疗还能会缓解部分患者的焦虑症状（发现 PSA 升高，

并非常担心因此而导致病情进展）。目前，积极治疗的关键在于如何鉴别出有高

危进展风险的患者，才能使其获得最大生存获益，而其基础在于如何对患者进行

准确地风险评估。目前 PSA 的监测（PSA 水平/PSA 动态变化水平）虽然存在

一定争议，但仍是临床上用于患者疾病进展风险的主要评价指标。虽然缺乏独立

的前瞻性研究，但相关临床试验的安慰剂/对照组中涉及了有关 PSA 监测与患者

病情进展的相关证据。Smith 等的研究表明，PSA > 10ng/mL 且 PSA 倍增时间

（ PSA doubling time, PSA-DT ） < 6~8 月 ， 患 者 的 无 转 移 进 展 率

（Metastasis-free Survival, MFS）和 OS 均较差[14]。而在一项关于阿曲生坦的

临床研究中，PSA> 13.1ng/mL 成为判断患者不良预后的截断点[15]。在地舒单抗

的研究中，当 PSA-DT < 6 月，患者出现骨转移的风险显著增加[16]。因此专家

通常推荐以 PSA 20ng/mL 为分界点，对于 PSA < 20ng/mL 的患者，则可进一

步分为 2~10ng/mL、10~20ng/mL 两类作为评价患者预后的指标；同时大部分

专家推荐以 PSA-DT < 6 月作为判断患者预后不良的指标[13]。但 CRPC 患者肿

瘤细胞存在高度异质性，PSA 动态监测与评估并不能完全满足临床个体化治疗

的要求，未来以患者基因学标志为基础的评价指标可能成为指导临床评估及治疗

的新标准。 

虽然缺乏以 OS 为终点事件的前瞻性临床研究，在持续抗雄治疗的基础上疾

病仍进展时，CRPC 患者对非甾体抗雄药物更替、雌激素、酮康唑、类固醇等二

线抗雄药物治疗仍然具有反应（PSA 下降>50%反应率:13.5~62%）[3,17-21]，80%

以上的专家推荐采用二线内分泌治疗。而新型的抗雄药物是否能给 M0-CRPC 患

者带来更多的生存获益，其相关临床研究仍在继续 [阿比特龙、MDV3100

（enzalutamide）、ARN-509、ODM-201]。 

西部专家共识推荐：①所有专家均认为需谨慎诊断 M0-CRPC，需要全身骨

显像和胸腹部 CT 检查排除可能的转移，42.8%（6/14）专家认为条件许可的情

况下，建议行 PETCT，增加对微小转移病灶的检测；②SA 动态监测可用于

M0-CRPC 患者的预后评估，并以此作为需要对此类患者进行积极干预治疗的临

床指标。但仍有 35.7%(5/14)专家提出，即使是 M0-CRPC，也提示患者肿瘤进

入快速进展期，并存在出现转移病灶的高风险，应该调整局部治疗方案，如加用



局部放疗，甚至建议尽早行全身治疗；③尽管缺乏前瞻性临床研究结果，且治疗

疗效有限，结合西部地区实际情况，超过 80%（12/14）专家认为本阶段 CRPC

患者在维持去势状态的同时，应该考虑联合使用包括非甾体抗雄药物、雌激素、

酮康唑、类固醇等药物在内的二线内分泌治疗。 

 

4 在新型抗雄药物问世后，转移性(mCRPC)是否需要更换抗雄药物？撤退治疗

是否有必要？ 

雄激素-雄激素受体信号通路是前列腺癌演进过程中最主要信号通路。如前

所述，在雄激素依赖性前列腺癌向 CRPC 演进的过程中伴随着多种相关信号分

子机制的转变，但其中最为重要的仍是雄激素-雄激素受体信号通路。在 CRPC

阶段，雄激素-雄激素受体信号通路活化过程中伴随着雄激素受体突变/过表达/

剪接变异体形成、雄激素受体辅助因子的形成及肿瘤细胞内雄激素表达水平的增

高，最终导致在去势状态下疾病的进展[22]。因此，阻断雄激素-雄激素受体信号

通路仍是 CRPC 治疗的主要靶点。近年来，以 Abiraterone 和 Enzalutamide 为

代表的新型抗雄药物已经通过其临床试验显示了其对 mCRPC 良好的疗效，那

么在确诊 mCRPC 后，还有必要更换传统二线抗雄药物吗？ 

在阿比特龙上市之前，化疗是 mCRPC 主要的治疗方法，抗雄药物的更换，

甚至是抗雄药物撤退也仅是为了延缓患者进入化疗的时间或延长化疗药物治疗

周期。但在新型抗雄药物上市后，我们应当重新审视这一问题。研究已经发现，

新型抗雄药物,甚至与化疗药物之间存在交叉耐药性[23]。而传统的二线药物主要

以雄激素信号通路为靶点，我们以酮康唑为例，其在结构或功能上与 Abiraterone

高度相似，理论上两种药物之间一定存在交叉耐药性。在 mCRPC 阶段首先尝

试使用传统二线抗雄药物可能会影响新型抗雄药物的疗效。同时，上述的这些传

统药物仅能在有限的时间内控制肿瘤，患者无法通过这些药物治疗获得更好更长

的生存[24,25]。基于上述依据，2015 年圣加伦共识（St Gallen Advanced Prostate 

Cancer Consensus Conference, APCCC）会议上 80%以上专家建议在诊断

mCRPC 后因立即考虑使用新型抗雄药物或标准化疗。2016 年 Abiraterone 已经

在中国获批上市，给中国 CRPC 患者带来治疗福音。但同时，即使在有相关慈

善机构的慈善援助项目的情况下，也因为其昂贵的价格，给患者及家庭造成了巨



大的经济和思想负担。这种困扰在西部经济欠发达地区尤为突出，，部分患者甚

至因为不能承担其巨额的治疗费用而放弃治疗。因此，对于 mCRPC 的治疗，

二线抗雄药物虽无涉及生存资料的试验证据，但相关研究仍证实其能在一定程度

上延缓患者接受化疗的时间，并改善患者的生活质量[26]。因此，对无法购买或

不能承担新型抗雄药物治疗的患者，63%的 APCCC 会议专家会推荐选择比卡鲁

胺，25%专家支持推荐使用地塞米松，3%专家建议使用酮康唑。而具体药物的

选择，要根据患者临床症状、体能状态、合并症等因素综合评估[13]。此外，相

关研究表明抗雄药物撤退可使 15%~30%患者 PSA 下降 50%[27-29]，同时在撤药

的过程中即可以观察患者的撤药反应，同时还能在撤药期间进一步对患者进行全

面评估，制定下一步治疗方案。因此对于在抗雄基础上仍出现进展的患者，90%

的专家会尝试撤药治疗[13]。 

西部专家共识推荐：①mCRPC 确诊患者，在条件允许的情况下，首先考虑

使用新型抗雄药物或标准化疗；②若因经济或其他原因不能选择新型抗雄药物时，

可考虑更换二线内分泌治疗，但需对患者进行综合评估，选择合适的药物治疗；

③抗雄药物撤退是可选的治疗方法，与会专家中接近 50%（6/14）专家会在临

床工作中观察患者是否出现抗雄药物撤退。 

 

5mCRPC 确诊后，如何选择药物及进行序贯治疗？ 

在新型药物上市前，以多西他赛为基础的化疗是 mCRPC 的标准治疗手段。

但随着新型药物相继完成临床试验并批注上市，mCRPC 治疗有了更多选择，同

时也带来了如何选择药物及如何进行恰当的序贯治疗问题。由于卡巴他赛、恩杂

鲁胺、sipuleucel-T、镭 223并未在中国正式上市，因此对于中国医生而言，更多

的是在多西他赛和阿比特龙之间如何选择的问题。 

基于两项重要 3 期临床试验的结果（TAX327 and SWOG9916），多西他赛

成为首个 FDA 批准用于 M1-CRPC 治疗的一线药物[30-32]。 

阿比特龙联合低剂量强的松治疗方案则先后通过 COU-AA-301 和

COU-AA-302 研究，证实其作为二线和一线药物治疗 mCRPC 的地位[2,3,33]。与

TAX327 研究有所不同，COU-AA-302 研究仅纳入具有轻微症状且乜有内脏转移

的 mCRPC 患者，而 TAX327 研究中有 22%患者伴有内脏转移，且研究结果显



示多西他赛对有内脏转移的患者同样有效。因此，对于伴有内脏转移的 mCRPC

患者，多西他赛比阿比特龙具有更多的临床证据。服用阿比特龙时，需配合使用

强的松，以减少由于促肾上腺皮质激素负反馈调节功能下降而导致的继发性盐皮

质激素增多症。在临床研究中，阿比特龙使用过程中激素选择可能会影响其治疗

效果。在一项临床实验中，使用地塞米松或由强的松更换为地塞米松可以提高

PSA 反应率，延长无 PSA 进展时间（PSA progression-free survival, PFS），甚

至延长无影像学进展时间（Radiologicprogression-free survival, rPFS）[34,35]。

因此，使用阿比特龙出现进展时，可考虑更换激素治疗。 

对于阿比特龙和多西他赛序贯治疗的选择，是临床医生时常面临的问题。

COU-AA-301试验纳入的患者均是多西他赛治疗失败的患者，但与COU-AA-302

研究相比，患者的 OS 并无明显差异[3,36]。2015 年的一项研究对 301 和 302 研

究进行进一步分析后发现，服用阿比特龙疾病出现进展后，53%的患者接受了多

西他赛治疗，其化疗反应率为 47.9%，而在 TAX327 研究中，多西他赛的反应

率为 45%，两者间亦无统计学差异[37]。基于上述研究结果，阿比特龙治疗可能

并不影响多西他赛的疗效。另一项回顾性研究分析比较了阿比特龙和多西他赛先

后使用对患者生存及预后的影响，其结果同样提示先用阿比特龙并不影响多西他

赛的反应率，并且患者对于阿比特龙治疗是否有效亦不会影响多西他赛的化疗效

果[38]。 

在疼痛控制方面，阿比特龙对于疼痛的控制率高于多西他赛（45% vs. 35%），

同时疼痛缓解维持时间亦较多西他赛长[33,39]。对于药物的毒副反应，阿比特龙主

要引可起周围性水肿、低血钾、高血压、肝功能损伤等不良反应，但症状通常较

轻，患者多可耐受。而多西他赛可引起骨髓抑制等致死性的不良反应[39]。同时

相关临床研究结果显示，多西他赛的使用可导致阿比特龙反应率下降

68%-70%[2,3,36,40]。 

多西他赛是最早批准用于 mCRPC 治疗的药物，研究结果显示，初诊转移性

前列腺癌患者均可从多西他赛的治疗中获益[41]。近年来在高危前列腺癌根治性

术后辅助治疗的相关研究中，更提出了提早化疗的概念[42]。那么对于 CRPC 患

者，是否亦能通过提早化疗，获得更大程度的生存获益？并且，亦有相关研究表

明，阿比特龙的使用可能降低多西他赛的反应率及 PSA 缓解率[43,44]，是否提示



在序贯治疗是应该首先考虑使用多西他赛呢？由于缺乏头对头的研究，阿比特龙

和多西他赛序贯治疗的先后顺序仍有待进一步研究评定（表 1.）。 

西部专家共识推荐：随着 CRPC 机制研究的深入和新药研发，多种药物成为

治疗 mCRPC 的一线药物。但所有专家认为目前缺乏帮助医生决定选择一线药

物治疗的充足临床证据。多种临床、甚至病理参数可能成为医生决策时需要综合

考虑的因素。 

 

表1.不同药物序贯治疗的患者预后[45] 

序贯顺序 作者 研究类型 样本量 PSA下降>50% 中位PFS(m) 中位OS（m）

D→AA Mezynski 2012 回顾性 35 26% - 12.5 

 Schweizer 2014 回顾性 24 28% 4.4 - 

 Aggarwal 2014 回顾性 23 48% - 12.4 

 Azad 2014 回顾性 40 35% 4 11.6 

 Houts 2014 回顾性 71 - 6.05 10.5 

 Suzman 2014 回顾性 31 40% 4.4 - 

D→AA→Cbz Sella 2014 回顾性 24 32% - 8.2 

 Al Nakouzi 2014 回顾性 75 39% 4.4 10.9 

 Houts 2014 回顾性 18 - 4.87 - 

D→AA→E Thomsen 2014 回顾性 23 39% 2.8 8.5 

 Badrising 2014 回顾性 61 21% 3 7.9 

 Bianchini 2014 回顾性 39 13% 2.8 - 

 Schmid 2014 回顾性 35 10% 3.1 7.5 

 Brasso 2014 回顾性 137 18% 3.1 8.3 

AA：阿比特龙；D：多西他赛；Cbz：卡巴他赛；E：恩杂鲁胺；PSA：prostate 

specific antigen PFS；PSA progression-free survival；OS：overall survival 

 

6 哪些因素是选择或预测药物治疗疗效的重要指标？ 

关于药物选择，临床医生需要关注的不仅包括 OS 相关数据、PSA 反应率、

患者临床症状缓解率和药物不良反应，同时患者自身的疾病特点也会影响治疗效



果。 

目前已有许多预测模型用于多西他赛化疗前/后 CRPC 患者的预后评判，其

中 PSA 反应率、肿瘤治疗反应率、疼痛缓解率是常用的评判指标 [46,47]。

ARMSTRONG 等[46]基于治疗前患者的基线指标与疾病预后指标（疼痛、骨转移、

是否有内转移、血红蛋白）建立了预测模型（ARC）用于多西他赛化疗患者的

预后评估，并在内部验证中取得了良好效果，但仍缺乏大样本的外部验证支持。

在后续研究中，患者的基线生化指标（PSA、ALP、CRP）联合 PSA 反应率亦

被用于 CRPC 患者接受多西他赛治疗的预测指标[48]。 

关于阿比特龙治疗的预后尚缺乏相关的预测模型。针对 COU-AA-301/302

研究的分层分析发现：Gleason≥ 8 和 Gleason < 8 患者间生存及 PFS 并无统计

学差异（OS 15.5 月 vs.16.3 月；PFS 5.6 月 vs. 6.4 月）[49]。Gleason 评分

可能并不影响临床医生对于阿比特龙的用药选择。2016 年，BELLMUNT 等[50]

对 COU-AA-301/302 研究进行分层分析后发现进入 CRPC 前患者对内分泌治疗

的维持时间是影响 Abiraterone 疗效的危险因素。 

虽然 COU-AA-302 研究中并未纳入内脏转移的 mCRPC 患者，但在一项回

顾性研究中发现有无内脏转移的患者接受 Abiraterone 治疗的 PFS 无统计学差

异，不同内脏转移部位对 Abiraterone 的治疗反应存在差异[51]。2015 年 APCCC

共识中，超过 80%的专家认为根据先后资料应该可以推断存在内脏转移且未接

受化疗的患者可以从阿比特龙的治疗中获益[13]。 

阿比特龙主要是通过抑制雄激素合成产生治疗效果，因此理论上，基线的雄

激素水平会在一定程度上影响阿比特龙的疗效。相关研究亦证实，去势状态下，

虽然不同雄激素水平的患者均可以从阿比特龙治疗中获益，但亚组分型中，睾酮

水平更高组中患者 OS 更长[52]。因此，CRPC 患者基线的睾酮水平可作为预测

患者预后及阿比特龙疗效的指标。 

研究证实，循环肿瘤细胞中 AR-V7 检测阳性的 mCRPC 患者显示出较

ARV7(-)患者显著缩短的 PSA 反应率、PFS、rPFS 及 OS[53]。但 ARV7(+)并不

影响患者对多西他赛的疗效[54]。在循环肿瘤细胞中进行 AR-V7 检测可能成为决

定 mCRPC 一线药物选择的重要临床检测手段。 

西部专家共识推荐：超过 90%的专家认为，目前没有公认的指标作为



mCRPC 临床治疗选择的预测因子，因此在选择阿比特龙或多西他赛进行治疗时，

我们可能需要进行综合考虑，进行个体化治疗，这正是未来精准医学的要求。 

7CRPC 治疗后疗效评估的标准有哪些？ 

对于治疗过程中药物疗效评估应当涉及患者生存质量（quality of life, QoL）、

PFS、肿瘤特异性死亡率，但最重要的仍是总体生存[55]。药物治疗后 PSA 下降

程度及维持时间虽无统一标准，但 PSA 仍是目前临床及试验研究中用于预后判

断的主要指标。PSA 可以快速反应出患者对药物治疗是否有效，因此指南中常

推荐在开始治疗后 2~3 月对患者 PSA 进行动态监测[56]。但在 sipuleucel-T

（Provenge）和 TRICOM（PROSTVAC）临床试验中，患者的生存获益（OS

延长）与 PSA 的变化水平无关[57,58]，因此对 PSA 在非抗雄、非细胞毒性药物中

疗效评估价值提出了质疑[59]。因此在评估药物疗效时，不仅需要考虑 PSA 的变

化，更应当结合相关临床指标，进行综合评估[60-63]。但大量研究仍表明，药物治

疗后 PSA 下降> 30%是患者预后较好的指标[64,65]。在 TAX 327 研究中，PSA 反

应率与患者预后相关，治疗后 PSA < 4ng/mL 患者中位 OS 比 PSA 反应率差者

平均延长 17.2 月。骨扫描示评价骨转移病灶的重要检查方法，按照 PCWG2 的

评价标准：出现两处或以上的新发骨转移病灶可以评估病情进展。MRI、CT 或

者 PETCT 则是评价内脏转移病灶疗效的检查手段，对于此类转移病灶，通常还

是按照 RECIST 标准进行评估[66,67]。。在 mCRPC 治疗过程中，需要特别注意的

是，无论是多西他赛还是阿比特龙治疗初期，均可能出现"PSA flare"（9%~30%）

-或“bone flare”现象（40%），可能会干扰医生对疗效的准确评价，10~12 周

的连续观察可能降低“肿瘤假性进展”的误判[68-70]。 

西部专家共识推荐：对于阿比特龙和多西他赛的疗效评估，70%的专家推荐

每 4 周对 PSA 进行评估监测；对实体器官转移病灶的评估，超过 80%专家建议

6~8 周一次，超过 50%专家支持每 4~6 个月进行骨扫描评估骨转移病灶变化情

况。由于存在“肿瘤假性进展”的可能，100%专家建议对药物疗效评价需要至

少完成 3~4 个周期的药物治疗。 
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